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С целью реализации Указа Президента Россий-
ской Федерации № 240 от 29 мая 2017 г. «Об объ-
явлении в Российской Федерации Десятилетия 
детства» (2018–2027 гг.) к настоящему времени 
сформирована Национальная стратегия действий 
в интересах детей, направленная на снижение за-
болеваемости, уменьшение летальности, сниже-
ние предотвратимой смертности. Одним из новых 
перспективных направлений является изучение 
роли кишечной микробиоты (КМБ) в сохранении 
здоровья человека. Этому способствует, с одной 
стороны, развитие современных методов метаге-
номики, секвенирования и биоинформационного 
анализа, а с другой стороны – накопление знаний 
о влиянии КМБ на риск развития различных забо-
леваний. Многие сигнальные функции, биохими-
ческие и поведенческие реакции в организме че-
ловека прямо или опосредованно связаны с актив-
ностью представителей микробиоты. По этой при-
чине действие КМБ затрагивает практически все 
органы и системы организма, включая централь-
ную нервную систему (ЦНС). Это предполагает, 
что КМБ играет важную роль в формировании 
функций головного мозга и нервной сис темы по-
средством синтезируемых соединений, оказываю-
щих влияние как на уровне желудочно-кишечного 
тракта, так и за его пределами. Последние исследо-
вания взаимных влияний кишечника, КМБ и мозга 
привели к появлению понятия «кишечно-мозговая 
ось». Термин «кишечно-мозговая ось», или «gut-
brain axis», стал активно звучать в научной литера-
туре сравнительно недавно, хотя первые шаги по 
изучению взаимодействия центральной нервной 
системы и желудочно-кишечного тракта были сде-
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Abstract
The review article presents the scientific substantiation 
of the prospective direction of research of the intestinal mi-
crobiota and its role in the formation of various neurological 
pathologies. Reflected information about the enteral nervous 
system, which has direct relevance in the interaction between 
the brain and intestines. The study of the intestinal microbio-
ta is currently carried out using modern methods of metage-
nomics, sequencing and bioinformation analysis. Data are 
presented on the formation of functional digestive disorders 
in children with altered intestinal microbiota and the ways of 
correction are determined.
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ланы более 100 лет назад в известных работах ака-
демика И.П. Павлова. Согласно классической тео-
рии, коммуникация мозга и желудочно-кишечного 
тракта осуществляется посредством автономной 
или энтеральной нервной системы, представляю-
щей собой второе по сложности скопление нейро-
нов в организме человека после головного мозга. И 
с этих позиций взаимодействие рассматривалось 
как «вертикальная ось контроля» работы кишеч-
ника посредством вегетативной нервной систе-
мы. Однако проводившиеся в течение последних 
лет исследования связей между мозгом и кишеч-
ником выявили сложную коммуникационную си-
стему, не только обеспечивающую гомеостаз же-
лудочно-кишечного тракта, но и оказывающую 
воздействие на эмоции и когнитивные функции 
ребенка. Эта сложная система коммуникации по-
лучила название оси «кишечник – мозг». Ее роль 
заключается в том, чтобы контролировать и ин-
тегрировать функции кишечника, а также связы-
вать эмоциональные и когнитивные центры мозга 
с функциями кишечника, такими как иммунный 
ответ, кишечная проницаемость, нейроэндокрин-
ная регуляция. Именно ось «кишечник – мозг» 
представляет собой систему двустороннего взаи-
модействия между кишечником и мозгом, в осно-
ве которого лежат нейроэндокринные и иммуно-
логические механизмы, тесно связанные между 
собой. Кроме того, двунаправленная ось включает 
в себя центральную нервную систему (головной 
и спинной мозг), автономную нервную систему, 
энтеральную нервную систему и гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковую ось. Известно, что 
симпатический и парасимпатический отделы ав-
тономной нервной системы управляют как эф-
ферентными (от центральной нервной системы к 
кишечной стенке), так и афферентными (из про-
света и от стенки кишки в центральную нервную 
систему) сигналами.
Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая 
ось – это часть лимбической системы, которая 
координирует адаптивные реакции организма на 
стрессорные воздействия, а также задействована 
в процессах памяти и эмоциональных реакциях. 
Внешние и внутренние стимулы (стресс, инфек-
ция, повышение уровня провоспалительных цито-
кинов и пр.) активируют эту систему, что приводит 
к высвобождению кортизола из надпочечников. 
Следовательно, и нейронные, и гормональные ли-
нии связи позволяют мозгу влиять на деятельность 
функциональных эффекторных клеток кишечни-
ка. Эти же клетки, с другой стороны, находятся 
под влиянием микробиоты кишечника, чья роль 
во взаимодействиях мозга и кишечника установ-
лена недавно. В настоящее время с нарушением 
регуляции данной оси связывают развитие как 
функциональных расстройств органов пищева-
рения (ФРОП), так и неврологической патологии, 
что находит свое подтверждение и обоснование 
в работах, описывающих долгосрочное влияние 
ФРОП на состояние здоровья в будущем. В по-
следние годы не только в отечественной, но и в за-
рубежной литературе появляется все больше дан-
ных о том, что длительное течение ФРОП может 
обусловливать структурные нарушения в органах 
желудочно-кишечного тракта, а также оказывать 
негативное влияние на состояние будущего здо-
ровья в целом. В научной литературе имеются дан-
ные о том, что существует взаимосвязь между на-
рушением сна и синдромом дефицита внимания и 
гиперактивности. Так, в работе D. Wolke et al. [1] 
указывается, что у детей, имевших колики в мла-
денчестве, в возрасте 8–10 лет достоверно чаще 
встречаются гиперактивность и нарушения по-
ведения. Кроме того, в проспективном когортном 
исследовании, включившем 561 респондента, по-
казано достоверное снижение общего и вербаль-
ного коэффициента интеллектуального развития 
в возрасте 5 лет у детей с пролонгированным пла-
чем и нарушениями сна на первом году жизни [2]. 
В пролонгированном проспективном исследова-
нии (n=4427), выполненном в Германии, обнару-
жена связь между когнитивным развитием и про-
должительным плачем, нарушениями сна и корм-
ления [3]. Авторы полагают, что продолжительный 
плач, нарушения сна и кормления в возрасте 5 мес. 
у девочек являются предиктором более низкого 
уровня когнитивного развития в 56 мес., а у маль-
чиков – в 20 мес. Результаты когортного исследо-
вания показали, что среди детей школьного воз-
раста, которые на первом году жизни госпитали-
зировались по причине длительных эпизодов пла-
ча, отмечена более высокая распространенность 
проблем психического здоровья и психических 
расстройств по сравнению с другими группами на-
селения [4]. Авторы ряда исследований проводят 
параллели между ФРОП в раннем возрасте и ау-
тизмом [5–7]. Результаты метаанализа O. Barbara 
et al. [8] показали более высокую распространен-
ность гастроинтестинальных нарушений у детей с 
расстройствами аутистического спектра по срав-
нению с контрольной группой. Общепризнано, 
что влияние микробиоты на кишечно-мозговую 
ось может осуществляться посредством модуля-
ции афферентных сенсорных нервов. Например, 
Lactobacillus reuteri ингибирует кальцийзависи-
мое открытие калиевых каналов, способствуя нор-
мализации моторики кишечника и повышению 
порога восприятия боли. Кроме того, микробиота 
может влиять на активность энтеральной нервной 
системы путем образования молекул (таких как 
гамма-аминомасляная кислота, серотонин, мела-
тонин, гистамин и ацетилхолин), которые могут 
действовать как локальные нейротрансмиттеры, 
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а также путем создания биологически активной 
формы катехоламинов в просвете кишечника.
Известно, что лактобактерии используют ни-
трат и нитрит для образования оксида азота и се-
роводорода, которые модулируют моторику ки-
шечника путем взаимодействия с ванилоидными 
рецепторами (которые также задействованы в 
процессах восприятия боли) на капсаицинчув-
ствительных нервных волокнах, что в итоге при-
водит к нормализации моторной функции кишеч-
ника и снижению болевой чувствительности – 
одного из проявлений и измеряемого в исследова-
ниях эквивалента тяжести течения младенческих 
кишечных колик. Моторная функция кишечника 
регулируется и посредством других механизмов, 
в частности через нейромедиаторы, основным из 
которых является серотонин. Следует отметить, 
что особый интерес представляет роль кишечной 
микробиоты в обмене серотонина. Серотонин – 
это нейромедиатор и гормон, который принимает 
участие в регуляции памяти, сна, пищевого пове-
дения и эмоциональных реакциях. Большая часть 
серотонина образуется в энтерохромаффинных 
клетках кишечника и только 10% — в серотонинер-
гических нейронах эпифиза после проникновения 
триптофана через гематоэнцефалический барьер 
путем активного транспорта. Однако из трипто-
фана может образовываться не только серотонин. 
Выделяют три пути биосинтеза из триптофана – 
кинурениновый, серотониновый и индольный. На 
равновесие в данной системе могут оказывать вли-
яние как уровень стресса (и следовательно, кор-
тизола), так и состояние кишечной микробиоты. 
Некоторые виды симбиотических бактерий об-
ладают способностью декарбоксилировать трип-
тофан, превращая его в серотонин. Повышенный 
вследствие стрессового воздействия уровень кор-
тикостероидов активирует фермент триптофан-
пирролазу, которая переводит обмен триптофана 
на кинурениновый путь, что приводит к сниже-
нию синтеза серотонина. Повышенный уровень 
кинуренина обычно отмечается у пациентов, стра-
дающих от депрессии и синдрома тревожности, а 
также у пациентов с болезнью Альцгеймера и ми-
гренью. В то же время прием определенных про-
биотиков связан с более низким уровнем кинуре-
нина и повышением уровня серотонина.
Еще одним механизмом влияния микробиоты 
на ось «кишечник – мозг» являются низкомолеку-
лярные метаболиты кишечных бактерий. Одним 
из основных продуктов метаболизма последних 
являются короткоцепочечные жирные кислоты, 
такие как масляная, пропионовая и уксусная. Эти 
жирные кислоты способны стимулировать симпа-
тическую нервную систему и высвобождение се-
ротонина в слизистых оболочках, оказывать влия-
ние на память и процессы обучения.
Помимо этого, выявлено, что микробиота спо-
собна оказывать влияние на состояние мукозаль-
ного иммунитета. Влияние микробиоты на им-
мунную активацию может быть частично опосре-
довано протеазами. Повышенная концентрация 
протеаз была обнаружена в образцах фекалий 
пациентов с синдромом раздраженного кишечни-
ка, вызванным определенными видами кишечной 
микрофлоры. Предполагается, что аномальная 
микробиота активирует иммунные реакции сли-
зистой оболочки, которые повышают проницае-
мость эпителия, активируют ноцицептивные сен-
сорные пути, индуцирующие висцеральную боль, 
и приводят к нарушению работы энтеральной 
нервной системы.
Взаимодействие микробиоты и кишечно-моз-
говой оси может также происходить путем вы-
свобождения биологически активных пептидов 
из энтероэндокринных клеток, расположенных в 
кишечных криптах (либеркюновых кишечных же-
лезах). Изменение состава кишечной микробиоты 
влияет на выработку таких гормонов и гормонопо-
добных веществ, как глюкагонподобный пептид-1, 
пептид YY, грелин и лептин, галанин. Так, галанин 
(нейропептид, который обнаруживается в клетках 
центральной и периферической нервной систе-
мы, а также кишечника) стимулирует активность 
центральной ветви гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой оси (то есть высвобождение корти-
колиберина и адренокортикотропного гормона), 
таким образом усиливая секрецию глюкокорти-
коидов из коры надпочечников. Галанин также 
способен стимулировать секрецию кортизола не-
посредственно из адренокортикальных клеток 
и высвобождение норадреналина из мозгового 
вещества надпочечников. Грелин (гормон, стиму-
лирующий потребление пищи, который секрети-
руется клетками желудка и тонкого кишечника) 
обладает выраженным эффектом высвобождения 
адренокортикотропного гормона и кортизола у 
людей и, вероятно, участвует в модуляции реак-
ции гипофиза на стресс и изменения в питании 
или метаболизме.
Таким образом, к настоящему времени имеет-
ся доказательная база о том, что кишечная микро-
биота играет важную роль в двунаправленных вза-
имодействиях между кишечником и нервной си-
стемой. Работа оси начинается очень рано, также 
рано возможно и развитие нарушений в ее работе, 
типичным проявлением которых в раннем возрас-
те являются ФРОП, которые, в свою очередь, мо-
гут приводить к неблагоприятным эффектам в от-
ношении здоровья ребенка в будущем.
Принимая во внимание роль нарушений состава 
КМБ в генезе ФРОП, ключевое значение в предуп-
реждении и коррекции этих состояний у детей при-
надлежит диетотерапии с применением продуктов 
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функционального питания, содержащих пробио-
тические штаммы микроорганизмов. В настоящее 
время большой интерес как у исследователей, так и 
у практикующих врачей вызывают сведения о роли 
определенных штаммов лактобактерий, а именно L. 
reuteri 17938, в коррекции ФРОП (колики, срыгива-
ния, запоры) у детей грудного возраста. Это обус-
ловлено в первую очередь наличием клинических 
данных об эффективности данного штамма как при 
коликах [9], так и при срыгиваниях [10] и запорах 
[11], при абдоминальной боли [12] и в профилактике 
кишечных инфекций [13]. Применение продуктов 
детского питания, содержащих пробиотические 
штаммы с доказанной эффективностью (L. reuteri 
DSM 17938), позволит предупредить или провести 
своевременную коррекцию ФРОП у детей груд-
ного возраста и избежать возникновения неблаго-
приятных отдаленных последствий этих состояний. 
Представленные данные являются научным обо-
снованием для развития нового перспективного на-
правления исследований по изучению взаимосвязи 
состояния микробиоты и нервной системы, путей 
взаимокоррекции, что имеет социальное значение 
и может быть определяющим в Национальной стра-
тегии «Десятилетие Детства».
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